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Представленные данные показывают, что у па-
циентов артериальной гипертензией уровень об-
щего холестерина имеет U образную связь с де-
формируемостью эритроцитов.  
Достоверное снижение деформируемости 
эритроцитов отмечается при уровне общего холе-
стерина более 7 ммоль/л (р<0,05), а также отчетли-
вая тенденция снижения при уровне холестерина 
менее 4 ммоль/л. Эти данные свидетельствуют о 
том, что при повышении уровня холестерина бо-
лее 7 ммоль/л необходимо назначать лекарствен-
ные средства, улучшающие деформируемость 
эритроцитов. Коэффициент корреляции Спирме-
на между деформируемостью эритроцитов и уров-
нем холестерина r = 0,36 (p<0,05) при общем уров-
не холестерина более 6 ммоль/л. 
Отчетливую тенденцию к снижению способно-
сти к деформируемости эритроцитов при низких 
значениях отмечено впервые и требует специаль-
ного анализа. 
Выводы. Снижение деформируемости эрит-
роцитов у пациентов с артериальной гипертензией 
II степени при повышении общего холестерина 
более 7,0 ммоль/л, что требует применения лекар-
ственных средств, улучшающих деформируемость 
эритроцитов. 
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Актуальность. Стресс и сахарный диабет пред-
ставляет собой наиболее часто встречающееся со-
четание факторов риска развития сосудистых ка-
тастроф. Одной из основных причин нарушения 
сосудистого тонуса при развитии этих состояний 
является дисфункция эндотелия [2].  
Среди патогенетических механизмов развития 
дисфункции эндотелия при сахарном диабете осо-
бое значение принадлежит гипергликемии, про-
дуктам гликозилирования, окислительного стрес-
са, нарушению реологических свойств крови и ли-
пидного обмена, гиперинсулинемии, инсулиноре-
зистентности. В конечном итоге это приводит к 
нарушению сбалансированной секреции эндотели-
ем факторов, регулирующих тонус сосудов, систе-
му гемостаза, процессы межклеточного взаимо-
действия [2]. В результате клетки эндотелия сами 
становятся источником патогенных факторов, ус-
коряющих развитие атерогенеза. 
Одним из механизмов нарушения тонуса арте-
риальных сосудов при гипергликемии и стрессе 
является дисфункция системы синтеза монооксида 
азота, сочетающаяся со значительным образовани-
ем продуктов свободнорадикального окисления. 
На ранних этапах развития данная дисфункция 
проявляется в гиперпродукции монооксида азота, 
переходящая затем в снижение его биодоступно-
сти и, наконец, завершающаяся нарушением его 
образования.  
Учитывая тот факт, что нитроглицерин, дейст-
вующим началом которого является NO, остается 
в арсенале лекарственных средств и числится в 
ряду наиболее эффективных препаратов для лече-
ния ишемической болезни сердца, а также приме-
? ???
няется при стенокардии, главным образом для ку-
пирования острых приступов спазма коронарных 
сосудов, представляет интерес изучить чувстви-
тельность сосудов к нитроглицерину, особенно 
после сочетанного воздействия гипергликемии и 
стресса. 
Цель. Изучить сочетанное влияние иммобили-
зационного стресса и гипергликемии на чувстви-
тельность гладкомышечных клеток аортальных 
сосудов крыс к нитроглицерину, как донатору NO. 
Материал и методы. Влияние возрастающих 
концентраций донатора NO нитроглицерина изу-
чали на 24 денудированных изолированных сег-
ментах аорты крыс.  
Все животные были подразделены на группы: 
1-ая - контрольная (n=6); 2-ая - группа животных 
перенесших стресс (n=6); в 3-ю группу вошли сег-
менты аорты животных с гипергликемией (n=6); 4-
ую составили изолированные кольца животных 
перенесших стресс на фоне предварительной ги-
пергликемии (n=6). 
Длительный иммобилизационный стресс вос-
производили путем фиксации крыс в положении 
на спине в течение 6 часов. Исследование живот-
ных проводили через 90 минут после окончания 
иммобилизации. Для моделирования гиперглике-
мии животным однократно внутрибрюшинно 
вводили стрептозоцин (Sigma, USA), разведенный 
в цитратном буфере рН 4,5 в дозе 60 мг/кг.  
Обработка полученных результатов проводи-
лась с применением пакета статистических про-
грамм Microsoft Excel 2000, STATISTICA 6.0., а 
также программного обеспечения GraphPad Prism 
(San Diego, California, USA).  
Результаты и обсуждение. В группе животных 
перенесших стресс, а также в группах животных с 
гипергликемией до и после перенесенного стресса 
в условиях удаленного эндотелия, исходное на-
пряжение кольца аорты было одинаковым и со-
ставляло в среднем 1830±40 мН. Под влиянием 
фенилэфрина (10-6М) прирост напряжения сег-
мента аорты крыс между группами не различался и 
составил в среднем 1400±149 мН. Добавление в 
ванночку нитроглицерина (10-12 – 10-6М) приво-
дило к дозозависимому расслаблению кольца аор-
ты, предварительно сокращенного фенилэфрином. 
В контрольных изолированных кольцах аорты 
максимальная дилатация возникала при концен-
трации нитроглицерина в ванночке 10-6М, и со-
ставила 95% от предварительного сокращения фе-
нилэфрином. В группе животных перенесших 
стресс максимальное расслабление сегмента аорты 
с удаленным эндотелием наблюдалось уже при 
концентрации нитроглицерина в ванночке 10-7М - 
91%. Концентрация нитроглицерина, вызывающая 
полумаксимальное расслабление изолированного 
кольца аорты крыс стрессовой группы (ЕС50) со-
ставила 2,45×10-11 М, в то время как в контроле 
ЕС50 – 2,65×10-10М. Данный факт указывает на 
увеличение чувствительности аортальных сосудов 
животных перенесших стресс к нитроглицерину. 
И, по-видимому, свидетельствует о сенситизации 
гладкомышечных клеток изолированного кольца 
аорты к NO. 
В изолированных денудированных сегментах 
аорты животных с 14-ти дневной гипергликемией 
максимальная релаксация наблюдалась при кон-
центрации донатора NO в перфузионном растворе 
10-8М, что составило 99% от предварительного 
сокращения фенилэфрином (рис. 1). ЕС50 данной 
группы составило 9,46×10-11М, также как и при 
стрессе, указывая на увеличение чувствительности 
гладкомышечных клеток аортального сосуда. В 
группе животных «гипергликемия+стресс» с уда-
ленным эндотелием введение в дозозависимой ма-
нере в перфузионный раствор нитроглицерина, 
приводило к расслаблению кольца аорты на 96% 
при концентрации препарата 10-9М. Концентра-
ция нитроглицерина, вызывающая полумакси-
мальное расслабление изолированного кольца 
аорты крыс группы «гипергликемия+стресс» 
(ЕС50) составило 2,23×10-12 М.  
Таким образом, в группах животных 
перенесших стресс и 14-ти дневную 
стрептозоциновую гипергликемию, а также при их 
сочетании наблюдалось увеличение 
чувствительности изолированных 
денудированных аортальных колец к 
нитроглицерину по сравнению с контролем.  
Выводы. При сочетании гипергликемии и им-
мобилизационного стресса в большей степени, чем 
при их раздельном влиянии удаление эндотелия в 
изолированном кольце аорты сопровождается 
увеличением чувствительности гладкомышечных 
клеток к экзогенному донатору NO нитроглицери-
ну. Этот факт может указывать на суммирование 
? ???
негативного эффекта гиперпродукции NO харак-
терного для гипергликемии и иммобилизационно-
го стресса в отношении активности р-ГЦ гладко-
мышечных клеток аортальных сосудов крыс. Од-
нако, точный молекулярный механизм, лежащий в 
основе этих изменений, остается не ясным и требу-
ет дальнейшего изучения.  
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Актуальность. Последние 25 лет отмечены су-
щественным ростом числа больных сердечной не-
достаточностью с coхранённой систолической 
функцией левого желудочка (СН с ССФ ЛЖ). Доля 
СН с ССФ ЛЖ увеличилась с 25-30% в 1985-
1990г.г. до 50-55% в 2000-2005г.г. [1]. По прогнозу 
Мареева В.Ю. к 2020г. 80% больных будут состав-
лять больные СН с ССФ ЛЖ. [2]. 
Патофизиология СН с ССФ ЛЖ неоднородна, 
однако более чем в 90% случаев, СН может быть 
обусловлена диастолической дисфункцией ЛЖ 
(ДД ЛЖ) [3].  
Широко используемая в настоящее время 
стандартная допплер эхокардиография (ЭхоКГ) не 
позволяет с достаточной степенью уверенности 
судить о характере нарушения диастолической 
функции ЛЖ. В частности, наиболее часто встре-
чающийся тип ДД ЛЖ, замедление релаксации (1-
й тип), может быть связан с физиологическим по-
вышением жесткости миокарда ЛЖ и, учитывая 
отсутствие у данной группы пациентов признаков 
СН в покое, являться вариантом возрастной нор-
мы [4]. 
Однако, схожие показатели при 1-м типе ДД 
ЛЖ у пациентов в покое могут по-разному изме-
няться при нагрузке, сопровождаясь увеличением 
давления наполнения ЛЖ (ДН ЛЖ), гемодинами-
ческой перегрузкой ЛП и малого круга кровооб-
ращения. В этом отношении СтрессЭхоКГ являет-
ся методом выбора для выявления пациентов с 
более значимыми диастолическими расстройства-
ми, а использование тканевой допплерЭхоКГ 
(ТДЭхоКГ) значительно повышает чувствитель-
ность метода.  
В последние годы доказано, что показатель ин-
декса диастолического наполнения ЛЖ (Е/Е'), име-
ет четкую корреляцию с ДН ЛЖ. При этом уста-
новлено, что значение Е/Е' >15 свидетельствует о 
повышении ДН ЛЖ >15 мм рт.ст., что и определя-
ет клинические проявления симптомов СН. Дан-
ное положение нашло отражение в рекомендациях 
по диагностике СН с ССФ ЛЖ [5]. 
Цель. Оценить влияние АГ II ст. в развитии 
СН с ССФ ЛЖ. 
Материал и методы. Обследовано 60 пациен-
тов в возрасте 39 - 65 лет. Из них основная группа - 
45 пациентов с артериальной гипертензией (АГ) II 
ст. (ср. возраст 59,0±8,3 лет), осложненной сердеч-
ной недостаточностью I–IIА стадии, ФК I-II (28 
человек - ФК I, 17 человек - ФК II), определяемой 
клинически и с использованием 6-минутного теста 
ходьбы, а также 15 практически здоровых лиц кон-
трольной группы, сопоставимой по возрасту и по-
лу. 
Ультразвуковое исследование сердца выпол-
няли на аппарате HD-11 «Philips» фазированным 
датчиком 2-4 МГц, по стандартной методике. 
Обследования проводились на фоне синусово-
го ритма. Из стандартных ЭхоКГ позиций измеря-
ли толщину межжелудочковой перегородки и зад-
ней стенки ЛЖ в диастолу, определяли конечный 
диастолический размер (КДР), конечный диасто-
лический (КДО) и конечный систолический (КСО) 
объемы ЛЖ с расчётом фракции выброса ЛЖ (ФВ, 
